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Quoi de neuf en 2003? 
Morceaux choisis 
• Non exhaustif, mais uniquement 2003 
• Utile pour la pratique courante 
• Articles de revues, articles originaux, pas expérimentaux 
• Les domaines suivants: 
– Syndrome coronarien aigu 
– Ventilation: VNI, Ventilation mécanique 
– Prévention de l’insuffisance rénale 
– Prophylaxie des ulcères de stress 
– Investigation hémodynamique: invasive, non-invasive, 
monitoring du remplissage 
– Infections: VAP, choc septique (corticoïdes, Protéine C) 
– Endocrino: insuffisance surrénalienne, insuline 
– Nutrition 
– Sédation 
– Embolie pulmonaire 
– RCP……. 
Prise en charge de l’infarctus 
aigu du myocarde 
• PRAGUE II (Eur Heart J): Long distance transport for 
primary angioplasty vs immediate thrombolysis in acute 
myocardial infarction 
• CAPTIM (Circulation): Impact of time to treatment on 
mortality after prehospital fibrinolysis or primary angioplasty 
• DANAMI II (N Eng J Med): A comparison of coronary 
angioplasty with fibrinolytic therapy in acute myocardial 
infarction 
• ASSENT 3 plus (Circulation) 
• …. 
• Méta-analyse Lancet 2003: PTCA vs Thrombolyse 
• Meta-analyse Circulation 2003: Transfert pour PTCA 
vs Thrombolyse immédiate 

• 70’s: infarctus résulte de la rupture d’une plaque 
d’athérosclérose avec thrombose et occlusion coronaire (Br 
Heart J 1976) 
• Reperfusion par perfusion intra coronaire de SK  diminue 
la taille de l’infarctus et prolonge la vie (Clin Cardiol 1979) 
• 80’s: grands essais sur la fibrinolyse incluant des dizaines 
de milliers de patients: la fibrinolyse diminue la mortalité et 
préserve la fonction ventriculaire gauche 
• Primary percutaneous transluminal coronary angioplasty 
(PTCA) fut d’abord comparée à la fibrinolyse intra 
coronaire (N Eng J Med 1986) 
• 90’s: 10 essais PTCA vs fibrinolyse : amélioration clinique 
et décès à court terme (2606 patients, Circulation 1995, 
JAMA 1997). 
 
• Depuis lors, 13 nouvelles études ont été publiées 
sur ce sujet 
• Intérêt cette nouvelle méta-analyse: 
– 2x plus d’études, 3x plus de patients que la 
précédente 
– données disponibles sur effets cliniques à long terme 
– 9/13 études utilisent des agents fibrin-specific 
– amélioration de la technique PTCA (12/13 utilisent 
des stents, 8/13 des inhibiteurs G IIb/IIIa) 
• Comparaison PTCA primaire vs fibrinolysis pour 
infarctus du myocarde avec sus decalage du 
segment ST 
 
• Mortalité, réinfarcissement, récidive d’ischémie, 
stroke, stroke hémorragique, hémorragie 
• Court terme (4-6 sem), long terme (6-18 mois) 
• 23 études, 7739 patients 

Comparaison fibrinolyse sur 
place et transfert pour PTCA (5 
études) 
• Délai moyen de 
transfert 39 min 
• 0.5% décès pdt le 
transfert, 0.7 à 1.4% 
risque d’arythmie 
ventriculaire, 2% de 
risque de BAV 2e ou 
3e degré 
Conclusions 
• PTCA meilleure que fibrinolyse : réduit les 
événements cardiaques majeurs y compris 
le décès et la récidive. Ces effets sont 
conservés à long terme. 
• Ces effets sont indépendants du type de 
thrombolytique utilisé 
• Ces effets sont conservés en cas de transfert 
pour PTCA (! Timing) 
• PTCA technique de reperfusion de choix 
• Les études sont réalisées dans des centres 
disposant des deux techniques (et souvent 
de grande taille): biais? 
• Dans la réalité la majorité des patients se 
présentent dans des centres qui ne disposent 
pas des deux techniques: que faire? 
Thrombolyser ou transférer pour PTCA? 


Effets sur la récidive et le stroke 
• Récidive infarctus: RR 




• Stroke: 0.44 (p = 
0.015); NNT 86 
Effet isolé sur le décès 
!!Sans resultats CAPTIM: RR 0.76 p = 0.035 
Effets combinés 
mort/réinfarctus/stroke 
30 days NNT: 19 patients 
Conclusions 
• Bien que le transfert accroisse clairement le délai de 
reperfusion, le bénéfice reste présent: 
– Additionnal time to treat 70 à 103 minutes 
• Différence entre fibrinolyse et PTCA dépend aussi du délai de 
début des symptômes: 



























Impact sur la stratégie de reperfusion 
• Si douleur depuis moins de 2-3h: 
– Fibrinolyse si Door to needle time -> 30 minutes 
– PTCA si: fibrinolyse CI ou échec, choc cardiogénique, transfert 
< 60 min 
• Si douleurs > 3h: 
– Transfert pour PTCA 
• Si difference entre door-to-needle et door-to-balloon: 
> 60 min: pas de différence de mortalité 
> 90 min: pas de différence de mortalité, de réinfarction, stroke 
entre les deux procédures 






• Après presque 20 ans d’utilisation, certaines 
questions persistent: 
• Utilité ET sécurité dans l’OAP 
• Utilité dans le sevrage respiratoire 
• Utilité dans l’hypoxémie hypocapnique 
 

• Ventilation invasive est associée à un risque accru 
de pneumonie nosocomiale et à une augmentation 
de mortalité 
• La ventilation mécanique prolongée, conséquance 
parfois d’échecs de sevrage, est un facteur de 
risque majeur de pneumonie nosocomiale et 
augmente la mortalité et la morbidité (Chastre et 
al.AJRCCM 2002) 
VNI et sevrage respiratoire 
• On recommande actuellement un essai quotidien de 
sevrage chez tous les patients stables, FiO2 < 50, Peep 
< ou = 5, réponse aux ordres simples et si bonne 
tolérance  extubation (Ely et al.N Eng J Med 1996) 
• VNI permet de réduire le nombre de recours à la 
ventilation mécanique dans certains sous groupe de 
patients (Brochard et al. N Eng J Med 1995)  
MAIS 
• Quel est l’effet de la VNI chez le patient avec un échec 





• VNI est efficace pour réduire la durée de 
ventilation chez les patients en échec de sevrage 
• La VNI n’est pas la solution miracle mais en 
l’absence de contre indication et surtout chez les 
patients BPCO elle permet de diminuer: 
– la mortalité 
– le nombre d’infections nosocomiales 
– la longueur du séjour à l’USI 
– la durée de l’hospitalisation  

• Détresse respiratoire aiguë avec hypoxie évolue 
fréquemment vers l’intubation 
• VNI peut être une alternative à l’intubation pour 
certains sous groupe de patients: BPCO, 
immunodéprimés, post pneumectomie,… 
• cPAP inefficace dans ALI (Declaux et al. JAMA 
2000) 
• Intérêt de la VNI chez les patients hypoxiques 
non-hypercapniques? (Peter JV CCM2002) 
Critères d’inclusion 
• Prospectif , randomisé, multicentrique 
• PO2 < 60 ou Satu < 90% sans hypercapnie 
• En l’absence de nécessité d’intubation 
immédiate (altération conscience , 
instabilité hemodyn, trauma facial, fatigue) 
• En l’absence d’encombrement bronchique 
majeur 







• VNI efficace dans l’insuffisance respiratoire aiguë des 
sujets non hypercapniques (pas dans l’ARDS) 
• Diminution  
– du nombre d’intubation 
– de l’incidence de choc septique 
– de tachypnée et hypoxie 
– des complications inhérentes à la ventilation invasive 
– conduit à une amélioration de la survie des patients en USI 
et à 90 jours 
• En l’absence de contre-indications la VNI doit être 
utilisée en première ligne dans l’insuffisance 
respiratoire aiguë 

VNI dans l’OAP 
• OAP, cause fréquente de dyspnée 
• Dyspnée brutale, hypoxie, augmentation du 
travail respiratoire, acidose mixte, 
hypertension, tachycardie 
• Trouble de la fonction diastolique est souvent 
une composante majeure de l’augmentation des 
PAP 
• Ventilation souvent requise malgré traitement 
médical bien conduit 
 
 
• VNI souvent employée dans cette indication, 
plus particulièrement la cPAP: 
– Augmentation de la CRF, recrutement alvéolaire, 
amélioration de l’oxygenation, diminution du 
travail respiratoire. 
• Effets cardiovasculaires: diminution de la 
précharge et de la postcharge 
 
VNI dans l’OAP (2) 
 • Etude physiologique montre que la Bipap plus efficace 
que la cPAP pour diminuer le travail respiratoire 
• La Bipap plus efficace que la cPAP chez le BPCO 
décompensé 
• Pas de recommandations claires pour l’utilisation de la 
Bipap dans l’OAP, ne serait efficace que si hypercapnie 
associée? Augmente le nombre d’infarctus? (Sharon et 
al. JACC 2000, Mehta et al. CCM 1997) 
• Une seule étude randomisée (Masip et al.Lancet 2000): 
40 patients, pas de différence de LOS ou mortalité mais 
moins d’intubation (5% vs 33%, p < 0.05) 
VNI dans l’OAP (3) 
• Prospectif, randomisé monocentrique, 130 
patients 

VNI dans l’OAP 
• Amélioration plus rapide des échanges gazeux, 
diminution plus rapide de la fréquence respiratoire et de 
la dyspnée mais pas de différence en terme d’évolution 
clinique globale 
• Réduction significative du nombre d’intubation dans le 
sous-groupe hypercapnique 
• Nécessité de comparer cPAP et Bipap (une seule étude 
actuellement Mehta et al.CCM 1997: arrêt prématuré car 
infarctus dans le bras Bipap!) 
• Recommandations actuelles: cPAP si hypoxique malgré 
traitement médical, Bipap si cPAP inefficace.(British 
Thoracic Society on the use of non invasive Thorax 
2002) 
• Encourage l’utilisation de la VNI dans 
l’insuffisance respiratoire aiguë même non 
hypercapnique et dans le processus de 
sevrage difficile (même pour les non 
BPCO) 
• Seule son utilisation dans l’ARDS ne 
semble pas recommandée (risque d’hypoxie 
sévère lors de la déconnexion, souvent 




• Néphropathie induite par agents de contraste: 
– 5% en cas d’insuffisance rénale légère 
– 50% en cas d’insuffisance rénale modérée et de diabète
  
• Mortalité des patients qui développent une 
néphropathie au produit de contraste 20% à 
l’hôpital et 35% à un an. Ceux qui requièrent une 
EER post PTCA ont une mortalité de 40 à 60% 
• Augmente la morbidité, la mortalité, LOS, et peut 
être irréversible 
 Intérêt de prévenir la toxicité 
• Deux mécanismes: 
– Vasoconstriction et ischémie médullaire 
– Néphrotoxicité 
Les lésions ischémiques et toxiques peuvent être 
induites par la génération de radicaux libres 
 

Caractéristiques des patients 
Aucun patient ne nécessita une EER 
Conclusions 
• Administration of acetylcysteine est sûre et 
peu coûteuse et previent la nephrotoxicité 
du produit de contraste grâce à ses 
propriétés antioxydantes et aussi 
vasodilatatrices rénales 
• D’autres études sont nécessaires pour voir si 
acetylcysteine diminue la morbidité (EER) 
ou la mortalité 

Inclusion 
• Randomisé, monocentrique 
• 114 patients creat > 2mg/dl et clairance < 
50 ml/min. 
• Hemofiltration 4 à 8 h avant  et 18 à 24 h 
après (1L/h sans perte) 
• OU hydratation saline simple 1 ml/kg/h ou 




• Risque relatif de décès à 1 an: 
– 1.16 (p 0.11) si créatinine < 4 mg/dl 
– 3.53 (p = 0.002) si créatinine > 4 mg/dl 

Recommandations 
• Evaluation de la fonction rénale: clairance 
créatinine > 60 ml/min 
• Perfusion 1ml/kg/h LP 12h avant et 6h après, 
utilisation d’agents de contraste non-ionique et à 
osmolalité basse, limitation de la dose de 
contraste < 100 ml 
• Pour les patients avec fonction rénale réduite on 
peut suggérer d’administrer 600 mg 
acetylcysteine 2x/j 
• Hémofiltration pour les patients à haut risque? 
Prévention ulcères de stress 
 

• Fréquence de saignement significatif varie de 0.6 à 6% 
selon les études et a diminué au cours des 20 dernières 
années 
• Deux facteurs de risque indépendants de saignement 
digestif ont été identifiés (Cook et al. N Eng J Med 
1994): 
– Insuffisance respiratoire aiguë nécessitant ventilation > 48 h 
– Coagulopathies 
– Chez les patients ventilés: insuf rénale, absence de nutrition 
entérale, absence de prophylaxie = risque de saignement 
(Cook et al. CCM 1999) 
• Une trop large utilisation de la prévention des ulcères 
de stress pourrait gommer le bénéfice de la diminution 
de leur saignement: 
– Augmentation des coûts 





• Pas d’impact sur le nombre de saignement et 
l’évolution des patients 
• Mortalité des patients qui ont un saignement 
digestif significatif est 6 à 7x plus élevée, mais 
cela semble lié à la gravité de la pathologie de 
départ 
• L’absence de prophylaxie (même dans le groupe à 
risque défini par Cook et al.) ne modifie pas le 
nomre de saignements digestifs 
• La nutrition entérale et le maintien d’une 
hémodynamique stable jouent un rôle majeur dans 
ce rôle 
